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Introducción: La enfermedad de Parkinson (EP), es una en-
fermedad neurodegenerativa de etiología desconocida. Sin 
embargo, en los últimos años se ha planteado que su origen 
se podría encontrar en el tubo digestivo con un fuerte com-
ponente en la Microbiota intestinal (MI), estableciendo el eje 
intestino-microbiota-cerebro (1,2). Por otra parte, la nutrición 
es fundamental para la salud y homeostasis de la MI, quien 
además se ha encontrado estrechamente relacionada con la 
prevalencia de sarcopenia, síndrome coexistente en la EP que 
se asociaría a la severidad de la enfermedad (3,4).
Objetivos: Analizar la bibliografía actual sobre microbiota in-
testinal en enfermedad de Parkinson, y su relación con el es-
tado proteico muscular.
Métodos: Se consultaron las bases de datos MEDLINE, 
PUBMED, EBSCO, ProQuest, LILACS. Utilizando las siguientes 
palabras claves y/o motor de búsqueda: “Gut Microbiota”, 
“Parkinson desease”, “Nutrition”, “Nutritional status”, “Muscle 
protein status”, “muscular compartment”. Utilizando las 
siguientes combinaciones: [“Gut microbiota” AND “Parkinson 
desease” AND “Nutrition” OR “Nutritional status” OR “Muscle 
protein status” OR ”muscular Compartment” OR “Sarcopenia”].
Se realizó una lectura crítica de cada uno de los artículos en-
contrados de acuerdo a las palabras y motor de búsqueda 
antes mencionado.
Discusión: La MI está presente a lo largo de todo el tubo di-
gestivo, sin embargo, las bacterias intestinales han cobrado 
mayor relevancia en el último tiempo, ya que, controlan y se 
comunican con las células del sistema inmunológico intesti-
nal interactuando con el cerebro, provocando una estrecha 
relación con las enfermedades neurodegenerativas (5).
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De acuerdo a investigaciones recientes, la MI en la EP se en-
contraría alterada, presentándose una disbiosis intestinal 
que puede afectar tanto el sistema nervioso entérico como el 
sistema nervioso central, estableciendo la existencia del eje 
cerebro-microbiota-intestino (6).
Una investigación publicada por Sampson TR et al. (2016) con-
cluyo que las bacterias intestinales regulan los trastornos del 
movimiento en ratones sugiriendo que las alteraciones en la 
MI representan un factor de riesgo para la EP (7).
Por otra parte, la relación entre la disbiosis intestinal (presen-
tes también en el envejecimiento) y la alteración en la función 
muscular, es cada vez más estrecha. De acuerdo a una revisión 
publicada por Grosicki G et al. (2018), en edades avanzadas se 
tiene una MI menos diversa con alta presencia de proteobac-
terias que conlleva un aumento de la permeabilidad intesti-
nal, esto aumentaría el traspaso de componentes bacterianos 
a la circulación promoviendo la inflamación sistémica propia 
del envejecimiento que desencadenaría una mala adaptación 
del músculo esquelético.
Aunque aún no se conocen bien los mecanismos exactos que 
unen el intestino con el músculo, se cree que existen vías me-
tabólicas que la explicarían, dentro de las cuales se encontra-
rían: la vía de señalización miostatina / activina, la vía de se-
ñalización IGF1 / PI3K / AKT / mTOR, que resulta suprimida, 
la vía de señalización NF-kB y la vía de señalización FOXO (8).
La importancia de este síndrome radica en que 1 de cada 5 
pacientes con EP es diagnosticado con sarcopenia severa, aso-
ciándola con la gravedad de la enfermedad (4).
Un estudio realizado en ratones con leucemia determinó que la 
suplementación con L. reuteri 100-23 y L. gasseri 311476 redujo 
la expresión de los marcadores de atrofia muscular e inflama-
ción, además, los autores concluyen que la MI influye en la bio-
disponibilidad de los aminoácidos; modula la producción de ci-
toquinas pro inflamatorias afectando la fisiología muscular (9).
Por otra parte, un estudio aleatorizado, doble ciego, controla-
do con placebo, intervino suplementando con prebiótico (inu-
lina + fructooligosacáridos) después del desayuno obteniendo 
una mejora en la fuerza de agarre de mano (P<0,05) (10).
Conclusiones: Sin duda la bibliografía actual nos hace pensar 
que la clave de los futuros tratamientos de la EP y sarcopenia, 
se encuentran en el intestino, más precisamente en la MI y 
su modulación a través de la alimentación. Una dieta rica en 
hidratos de carbono no digeribles (prebióticos) y probióticos 
mejoraría la salud de la MI reduciendo la disbiosis y por con-
secuencia los niveles de atrofia muscular e inflamación, esto 
nos llevaría a una interacción intestino-microbiota-cerebro 
que podría mejorar la sintomatología de la EP y sin duda la 
calidad de vida de las personas que padecen la enfermedad.
La línea de investigación sobre sarcopenia en EP se debe cen-
trar en la MI y la alimentación, ya que la restricción proteica 
o aportes por debajo 1,0 no contribuiría a mejorar este sín-
drome.
